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Introducción: La esquizofrenia es un trastorno mental grave que empeora la calidad de 
vida de los pacientes. Los antipsicóticos constituyen el tratamiento fundamental de la 
enfermedad, existiendo las formulaciones orales y las depot. El Risperdal Consta (RC) es un 
antipsicótico inyectable de acción larga que mejora la calidad de vida de los pacientes que 
sufren esta dolencia. 
 
Objetivos: Describir y analizar la eficacia clínica y el coste sanitario que conlleva el RC en 
una muestra de pacientes del área sanitaria de Vigo. 
 
Metodología: Estudio observacional, retrospectivo y comparativo entre un grupo de 
pacientes antes y después de la introducción de RC. Se analizan datos demográficos y variables 
3 años antes, al primer mes y al año de la introducción de RC en aquellos pacientes que 
previamente estuviesen a tratamiento con antipsicóticos orales. 
 
Resultados: Se estudian 20 pacientes con diagnóstico de esquizofrenia. La duración media 
de la enfermedad fue de 12,15 (± 4,67) años, la mínima de 3 años y la máxima de 15 años. Se 
detectó una disminución significativa de los síntomas esquizofrénicos evaluados por la escala 
PANSS. Encontramos variabilidad de eventos adversos entre los periodos temporales de 
tratamiento. El RC permite disminuir el gasto y el uso de recursos de la sanidad pública. 
 
Conclusiones: La mayoría de los pacientes presentan un elevado grado de satisfacción con 
la nueva formulación y una mejora de la calidad de vida. El RC es un fármaco bien tolerado por 
los pacientes logrando así una buena adherencia al tratamiento y un mejor pronóstico. RC puede 
lograr reducir el uso concomitante con otros fármacos. 
 
Palabras clave: esquizofrenia, antipsicóticos, risperidona, depot, risperdal consta, efectos 







Introdución: A esquizofrenia é un trastorno mental grave que empeora a calidad de vida 
dos pacientes. Os antipsicóticos constituen o tratamento fundamental da enfermidade, existinto 
as formulación orais e as depot. O Risperdal Consta (RC) é un antipsicótico inxectable de acción 
longa que mellora a calidade de vida dos pacientes que sufren esta doenza. 
 
Obxectivos: Describir e analizar a eficacia clínica e o custo sanitario que conleva o RC 
nunha mostra de pacientes da Área Sanitaria de Vigo. 
 
Metodoloxía: Estudo observacional, retrospectivo e comparativo entre un grupo de 
pacientes antes e despois da intodución de RC. Analízanse datos demográficos e variables 3 
anos antes, ao primeiro mes e ao ano da introducción de RC naqueles pacientes que previamente 
estivesen a tratamento con antipsicóticos orais. 
 
Resultados: Estúdianse 20 pacientes con diagnóstico de esquizofrenia. A duración media 
da enfermidade foi de 12,15 (± 4,67) anos, a mínima de 3 anos e a máxima de 15 anos. 
Detectouse una disminución significativa dos síntomas esquizofrénicos avaliados pola escala 
PANSS. Encontramos variabilidade de eventos adversos entre os periodos temporais de 
tratamento. O RC permite disminuir o gasto e o uso de recursos da sanidade pública. 
 
Conclusións: A mayoría dos pacientes presentan un elevado grao de satisfación coa nova 
formulación e una mellora da calidade de vida. O RC é un fármaco ben tolerado polos pacientes 
logrando así una boa adherencia ao tratamento e un mellor pronóstico. RC pode lograr reducir 
o uso concomitante con outros fármacos. 
 
Palabras clave: esquizofrenia, antipsicóticos, risperidona, depot, risperdal consta, efectos 







Background: Schizophrenia is a serious mental disorder that worsens the quality of life of 
patients. Antipsychotics are the fundamental treatment of the disease, with oral and depot 
formulations. Risperdal Consta (RC) is a long-acting injectable antipsychotic that improves the 
quality of life of patients suffering from this disease. 
 
Objectives: To describe and analyze the clinical efficacy and healthcare cost of RC in a 
sample of patients from the Vigo healthcare area. 
 
Materials and methods: Observational, retrospective and comparative study between a 
group of patients before and after the introduction of RC. Demographic and variable data were 
analyzed three years before, in the first month and one year after the introduction of RC in those 
patients who were previously taking oral antipsychotics. 
 
Results: Twenty patients diagnosed with schizophrenia were studied. The average duration 
of the disease was 12.15 (± 4.67) years, the minimum of 3 and the maximum of 15 years. A 
significant decrease of the schizophrenic symptoms evaluated by the PANSS scale was 
detected. We found variability of adverse events between the temporary treatment periods. The 
RC allows to reduce the expense and use of public health resources. 
 
Conclusions: Most of the patients show a high degree of satisfaction with the new 
formulation and an improvement in the quality of life. RC is a drug well tolerated by patients, 
thus achieving good adherence to treatment and a better prognosis. RC can reduce concomitant 
use with other drugs. 
 
Key words: schizophrenia, disorder, drug, antipsychotic, depot, risperdal consta (RC), 
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1.1 DEFINICIÓN Y ETIOPATOGENIA. 
1 INTRODUCCIÓN 
 
La esquizofrenia es un trastorno mental grave caracterizado por un conjunto de síntomas 
que afectan al pensamiento, las emociones y al comportamiento (1). 
 
Los síntomas característicos de la esquizofrenia constituyen todo un compendio de 
disfunciones cognitivas, conductuales y emocionales, pero ningún síntoma específico es 
patognomónico de este trastorno. 
 
En la esquizofrenia se diferencian dos grandes grupos de síntomas los positivos y negativos 
(2). Síntomas positivos asociados al curso de la esquizofrenia: Alucinaciones (auditivas, 
cenestésicas, olfatorias, visuales), delirios (delirio de persecución, de culpa, de grandeza, 
religioso, somático, de control, de lectura del pensamiento, de robo, etc.), comportamiento 
extravagante (vestimenta y apariencia, comportamiento social y sexual, comportamiento 
agresivo y agitado), trastornos formales del pensamiento de tipo positivo (descarrilamiento, 
tangencialidad, incoherencia, distraibilidad). Síntomas negativos asociados a la esquizofrenia: 
Afecto embotado (expresión facial inmutable, movimientos espontáneos disminuidos, escaso 
contacto visual, incongruencia afectiva, ausencia de inflexiones vocales), alogia (pobreza del 
lenguaje, pobreza del contenido del lenguaje, bloqueo, latencia de respuesta incrementada), 
abulia-apatía (aseo e higiene, anergia física) anhedonia-insociabilidad (intereses o actividades 
recreativas, actividad e interés sexual, capacidad para sentir intimidad y proximidad, relaciones 
con amigos), atención alterada. 
 
Para entender mejor este concepto tenemos que contextualizar las fases del cuadro clínico 






Gráfico 1. Fases del cuadro clínico de la esquizofrenia. 
 
Fase premórbida. No siempre presente. En la historia premórbida típica, los pacientes han 
tenido una personalidad previa esquizoide (reservada, pasiva o introvertida) o esquizoatípica 
(aspecto extravagante, cogniciones distorsionadas, pensamiento mágico). 
 
Fase prodrómica. Suele tener una duración de meses, a veces, años antes de desarrollarse 
el primer episodio psicótico. En esta fase son típicos los signos y síntomas premórbidos como 
son los cambios del comportamiento, pasividad, lenguaje no común, desorganización en el día 
a día en cuanto a actividades como comer o dormir, descuido en la higiene corporal, ideas 
estrafalarias, déficits de la concentración a la hora de realizar alguna actividad que así la 
requiera, aislamiento social, etc. 
 
Fase de crisis o primer episodio psicótico. La identificación del primer episodio, muy a 
menudo, aparece en edades tempranas de la persona (adolescencia y edad adulta temprana). 
Observamos en esta fase síntomas positivos y negativos (explicados anteriormente). 
 
Desde el punto de vista de la etiopatogenia, la causa específica se desconoce. La 
esquizofrenia es una enfermedad poligénica y multifactorial que se evidencia por una serie de 
sustratos biológicos como son: las alteraciones de la estructura encefálica (aumento de tamaño 
de los ventrículos cerebrales, atrofia cortical cerebral, reducción de estructuras cerebrales 
importantes como el hipocampo anterior entre otras), excesiva actividad del circuito 
dopaminérgico mesolímbico alterándose consecuentemente la dopamina y el glutamato y 
factores de riesgo genético (3). 
 
1.1.1 Hipótesis del neurodesarrollo anormal. 
 
Bien aceptada por los científicos debido a sus numerosos estudios, en ella se recogen los 
factores que dan como resultado una alteración del desarrollo normal y que podrían explicar 
este trastorno. 
 
Dicha hipótesis hace referencia al daño que causan los factores externos medioambientales 
sobre el desarrollo cerebral normal, existiendo un primer impacto de un factor lesivo y un 
segundo impacto del mismo o de otro factor externo. La acción del primer impacto altera en 
cierta medida el desarrollo neurológico normal desencadenando un estado de vulnerabilidad 
susceptible al impacto tardío o posterior. Este factor lesivo posterior será el que provoque la 
enfermedad (4–6). 
 
Según esta teoría el individuo ya posee unas características biológicas previas que hace que 
sumados a los factores externos se desencadene la patología (4–6). 
 
Esta teoría se basa en la presencia de alteraciones tanto prenatales como perinatales, 
diferencias en el coeficiente intelectual, o la existencia de anormalidades genéticas, que, al 
interaccionar con ciertos factores medioambientales, desencadenan en algún momento del 
desarrollo el trastorno esquizofrénico (4). 
 
En cuanto a las alteraciones prenatales y perinatales hablamos de madres que durante el 
embarazo han padecido un proceso infeccioso como la rubéola, por otro lado, la estación de 
nacimiento parece influir en el desarrollo posterior de esquizofrenia siendo la primavera y el 
invierno las estaciones más prevalentes (7,8). 
 
Las complicaciones obstétricas parecen tener especial relevancia ya que los individuos que 
padecen alguna dificultad durante el parto como la hipoxia, una cesárea complicada, la 
prematuridad o la incompatibilidad del Rh han manifestado el trastorno esquizofrénico (9,10). 
Diferencias en el coeficiente intelectual. Existen estudios donde se manifiesta mayor 
frecuencia de ciertos retrasos del desarrollo infantil y un menor funcionamiento social y de 
inteligencia general en los niños que desarrollaron posteriormente esquizofrenia (11–14). 
 
Genética y ambiente. Se han investigado sobre numerosas asociaciones entre la 
esquizofrenia y algunos genes. La neuroregulina-1 (NRG1) participa en la migración 
neuronal, mielinización y sinaptogénesis, por lo que es considerado uno de los reguladores del 
neurodesarrollo (15–17). 
 
La disbindina se ha relacionado con el desarrollo del hipocampo y la organización de vías 
de desarrollo de la sinapsis y con proteínas involucradas el desarrollo neural (18). 
 
Los alelos del gen DISC 1 asociados con esta condición parecen predisponer a la aparición 
de alteraciones en la función e integridad neuronal consecuentemente interfiriendo en el 
neurodesarrollo (19). 
 
Otros genes que se han visto implicados son los de la prolina deshidrogenasa (17,20) y 
el regulador de la proteína G señalización-4 (RGS4) (11). Esta variedad de genes refleja 
como la esquizofrenia no está codificada por la expresión de un único gen (21) 
 
Así mismo, uno de los más relevantes en cuanto a la alteración del neurodesarrollo es el 
BNDF, la reducción del factor neurotrófico derivado del cerebro (BNDF) en el sistema 
nervioso central, que varios estudios sugieren puede afectar la eficiencia sináptica y 
conectividad en la esquizofrenia (22). El BNDF es una neurotrofina que regula la sobrevida 
neuronal, diferenciación y crecimiento durante el desarrollo neuronal con importante efecto en 
la neurogénesis y neuroplasticidad. Su actividad es importante en los procesos cognitivos y 
memoria en la materia cerebral (23–25). En cuanto al componente ambiental hablamos de 
factores psicosociales, biológicos y físicos experimentados por el individuo desde el momento 
de la concepción. 
 
Además, el estrés, el abuso de drogas como el cannabis y otros tóxicos, situaciones 
complejas durante la infancia y la adolescencia son condiciones que pueden desencadenar un 
estado mental alterado en sujetos vulnerables (25–27). 
 
1.1.2 Hipótesis neurodegenerativa. 
 
Existen menos estudios de esta hipótesis con respecto a la anterior. En ella se explican una 
serie de variables como son el desajuste de la neurotransmisión por alteraciones químicas y el 
hecho de que la medicación con antipsicóticos frene el avance de la patología. 
 
Una de las variables sobre las que se apoya esta hipótesis es la de la dopamina siendo ésta 
la más relevante ya que participa en procesos de proliferación, migración, estrés oxidativo y 
demás produciendo la neurodegeneración (28). También participan otros neurotransmisores 
como son la serotonina, la noradrenalina, el glutamato, etc. Algunos estudios relacionan la 
esquizofrenia con este neurotransmisor, la dopamina. 
 
El desarrollo de la sintomatología en la esquizofrenia se debe a una hiperactividad 
funcional del sistema dopaminérgico a nivel cerebral o a una elevada sensibilidad a este 
neurotransmisor. Por tanto, la mayoría de los fármacos que hoy en día se utilizan para este 
trastorno bloquean los receptores dopaminérgicos, frenando por tanto la sintomatología de la 
enfermedad. 
 
Se han sumado a esta hipótesis de la neurodegeneración estudios sobre los que se habla de 
los receptores N-metil-D-aspartato (NMDA). Éstos participan en la neurotransmisión del 
glutamato y se cree que una disfunción en estos receptores genera una síntomatología 
prácticamente igual a la sufrida por pacientes esquizofrénicos. 
 
Ambas variables tanto la dopaminérgica como la de los receptores NMDA están 
íntimamente relacionadas, ya que una hipofunción de estos receptores podría causar la 
hiperactividad funcional del sistema dopaminérgico y, al contrario, la administración de 
fármacos frenadores de la dopamina parece contribuír a la función anormal de los receptores 
NMDA (4,29). 
 
La hipofunción de receptores NMDA apoya la idea de la neurodegeneración ya que se 
produce la muerte neuronal inducida por una excesiva liberación de glutamato, siendo este un 
neurotransmisor que es capaz de excitar a cualquier neurona cerebral, e hiperactivación de los 
receptores, esto se conoce como excitotoxicidad (29,30). 
 
1.2 CLASIFICACIÓN Y SUBTIPOS DE ESQUIZOFRENIA. 
 
En la actualidad existen dos grandes manuales para clasificar los trastornos mentales, el 
DSM-V que está realizado por la Asociación Americana de Psiquiatría y el CIE-10, manual de 
la Clasificación Internacional de las Enfermedades. 
 
En el DSM-V la esquizofrenia está ubicada en el capítulo “espectro de la esquizofrenia y 
otros trastornos psicóticos” en este capítulo también se recogen el trastorno esquizoatípico de 
la personalidad, el trastorno esquizofreniforme, el trastorno esquizoafectivo, el trastorno 
psicótico inducido por sustancias/fármacos, el trastorno psicótico breve y demás. 
 
En la CIE-10 se encuentra en el capítulo “esquizofrenia, trastorno esquizoatípico y 
trastornos de ideas delirantes”. 
 
En relación a los subtipos de esquizofrenia, en la anterior versión del DSM-IV, sí que se 
diferenciaban 5 subtipos siendo estos el paranoide, el desorganizado, el catatónico, el 
indiferenciado y el residual, sin embargo, en la vigente edición, el manual DSM-V, se eliminan 
estos subtipos. En la CIE-10 se hablan de más subtipos en relación a la DSM. 
 
El manual CIE-10 clasifica la esquizofrenia en los siguientes subtipos (31): 
 
F20.0 Tipo paranoide. Tipo de esquizofrenia donde predominan los delirios, a 
menudo paranoides, acompañados frecuentemente de alucinaciones auditivas y de otras 
alteraciones perceptivas. 
 
F20.1 Esquizofrenia hebefrénica. Forma de esquizofrenia donde predominan 
cambios afectivos acompañados de ideas delirantes y alucinaciones transitorias. Es frecuente 
un comportamiento irresponsable y los manierismos. El pensamiento no está organizado y el 
discurso no es coherente. Tendencia al aislamiento social. El pronóstico no es bueno porque el 
desarrollo de la sintomatología “negativa” suele ser de inicio rápido. Suele diagnosticarse en 
personas jóvenes entre los 15 y los 25 años. 
 
F20.2 Esquizofrenia catatónica. Tipo de esquizofrenia en el que predominan las 
alteraciones psicomotoras llegando a pasar de un estado de estupor a su extremo, la 
hipercinesia, o del negativismo pasando a su extremo, un estado de obediencia automática. 
Estas actitudes pueden manifestarse durante períodos prolongados de tiempo. Una 
característica muy importante de este subtipo es la presencia de excitación intensa. 
 
F20.3 Esquizofrenia indiferenciada. Tipo de esquizofrenia en el que los estados 
psicóticos no cumplen los criterios de los subtipos anteriores, sino que están presentes los 
síntomas generales de la esquizofrenia. Estos síntomas generales serán explicados en el 
apartado de diagnóstico. 
 
F20.4 Depresión postesquizofrénica. En este subtipo nos encontramos con un 
episodio depresivo que se puede prolongar en el curso subsiguiente de una enfermedad 
esquizofrénica. Alguna de la sintomatología tanto “positiva” como “negativa” puede estar aún 
presente, pero no es lo relevante de la clínica. 
 
F20.5 Esquizofrenia residual. Estado crónico del curso de la enfermedad 
esquizofrénica donde hay un avance, desde un estadio inicial a un estadio final de la 
enfermedad, de sintomatología “negativa” y de deterioro importante pero no necesariamente de 
forma irreversible. 
 
F20.6 Esquizofrenia simple. Poco frecuente. Caracterizada por un empobrecimiento 
social que puede conducir a vagabundear, encerrarse en sí mismo, perder la iniciativa a llevar 
a cabo acciones futuras. No se evidencian alucinaciones ni ideas delirantes. 
 
F20.8 Otras esquizofrenias. Incluye la esquizofrenia cenestopática, el trastorno 
esquizofreniforme sin especificación y la psicosis esquizofrenoide sin especificación. 
 




Según la OMS la esquizofrenia afecta a más de 21 millones de personas en todo el mundo, 
se estima en un 20-40/100.000/año. La prevalencia a lo largo de la vida de un individuo parece 
ser a un 0.7% aunque se han estudiado variaciones según el grupo étnico, según el país y origen. 
Se asocia una mayor incidencia en zonas urbanas con un nivel socioeconómico bajo e 
inmigración (31). 
 
Es más frecuente en hombres, existiendo 12 millones de afectados frente a los 9 millones 
de mujeres que la padecen. En cuanto a los varones, suele iniciarse en el intervalo de edad de 
entre 15 a 30 años siendo estos más precoces no solo en la edad sino también que manifiestan 
sintomatología “negativa” y una mayor duración de la enfermedad siendo estos factores de peor 
pronóstico en contraposición con las mujeres (31). 
Es importante destacar la probabilidad que existe de suicidios en esta enfermedad que se 
sitúa entorno a un 5-6% que llevan a cabo el fallecimiento por suicidio, alrededor de un 20% lo 
intenta al menos en una ocasión y muchos otros tienen el pensamiento de suicidio (32). 
 
Si comparamos este riesgo en hombres y en mujeres tenemos que decir que en varones el 
riesgo se mantiene alto a lo largo de todo el transcurso de la enfermedad (32). 
 
También este riesgo será elevado en pacientes que consuman o tengan dependencia de 




Para hacer el diagnóstico de esquizofrenia tenemos que tener en cuenta la historia del 
paciente, las características que nos aporta el cuadro clínico, evaluar sus antecedentes y sus 
factores de riesgo, así como descartar otras causas que pueden causas sus síntomas. 
 
En todas las clasificaciones para el diagnóstico de esta patología se resalta que la 
sintomatología no sea causada por el abuso de sustancias tóxicas, lesiones orgánicas a nivel 
cerebral u otras patologías. También es muy importante conocer y realizar un buen diagnóstico 
diferencial. 
 
Los criterios dados por el DSM-V para el diagnóstico de esquizofrenia son los siguientes: 
 
Dos (o más) de los síntomas siguientes, cada uno de ellos presente durante una parte 





Comportamiento catatónico (muy desorganizado). 
Síntomas negativos. 
 
Durante una parte significativa del tiempo desde el inicio del trastorno, el nivel de 
funcionamiento en uno o más ámbitos principales como el trabajo, las relaciones 
interpersonales o el cuidado personal, está muy por debajo del nivel alcanzado antes del inicio. 
 
Los signos continuos del trastorno persisten durante un mínimo de seis meses. En este 
período se han de incluís al menos un mes de síntomas que cumplan el criterio A y puede incluir 
períodos de síntomas prodrómicos o residuales (durante éstos, los signos se pueden manifestar 
únicamente por síntomas negativos o por dos o más síntomas enumerados en el criterio A 
presentes de forma atenuada). 
 
Se han descartado el trastorno esquizoafectivo y el trastorno depresivo o bipolar con 
características psicóticas porque 1) no se han producido episodios maníacos o depresivos 
mayores de forma concurrente de los síntomas de fase activa o 2) si se han producido episodios 
del estado de ánimo durante los síntomas de la fase activa. 
El trastorno no se puede atribuir a los efectos fisiológicos de una sustancia (drogas o 
medicamentos) o a otra afección médica. 
 
Si existen antecedentes de un trastorno del espectro autista o de un trastorno de la 
comunicación de inicio de la infancia, el diagnóstico adicional de esquizofrenia sólo se hace si 
los delirios o alucinaciones notables, además de los otros síntomas requeridos para la 
esquizofrenia, también están presentes durante un mínimo de un mes (o menos si se trató con 
éxito). 
 
Los criterios que expone el CIE-10 son los siguientes: 
 
G1. Al menos uno de los síndromes, síntomas o signos incluidos en el apartado 1, o al 
menos dos de los síntomas y signos incluidos en 2 deben estar presentes la mayor parte del 
tiempo durante un episodio de enfermedad psicótica de por lo menos un mes de duración. 
 
Por lo menos uno de los siguientes: 
 
Eco, inserción, robo o difusión del pensamiento. 
 
Ideas delirantes de ser controlado, de influencia o de pasividad, referidas claramente al 
cuerpo, a los movimientos de los miembros o a pensamientos, acciones o sensaciones 
específicas y percepciones delirantes. 
 
Voces alucinatorias que comentan la propia actividad o que discuten entre sí acerca del 
enfermo u otro tipo de voces alucinatorias. 
 
Ideas delirantes persistentes de otro tipo que no son propias de la cultura del individuo y 
que son completamente imposibles. 
 
O al menos dos de los siguientes: 
 
Alucinaciones persistentes de cualquier modalidad, cuando se presentan a diario durante 
al menos un mes, cuando se acompañan de ideas delirantes (fugaces o poco estructuradas) sin 
contenido afectivo claro, o cuando se acompañan de ideas sobrevaloradas persistentes. 
 
Neologismos, interceptación o bloqueo del curso del pensamiento, que dan lugar a un 
discurso incoherente o irrelevante. 
 
Conducta catatónica, tal como excitación, posturas características o flexibilidad cérea, 
negativismo, mutismo y estupor. 
 
Síntomas “negativos”, tales como marcada apatía, pobreza del discurso y embotamiento o 
incongruencia de las respuestas emocionales (estos síntomas no se deben a depresión o a 
medicación neuroléptica). 
 
G2. Criterios de exclusión usados con más frecuencia: 
Si el paciente también cumple criterios de un episodio maníaco o de un episodio depresivo, 
los criterios enumerados arriba en G1.1 y G1.2 deben satisfacerse antes del desarrollo del 
trastorno del humor. 
 
El trastorno no es atribuible a una enfermedad orgánica cerebral, o a intoxicación, 
dependencia, o abstinencia de alcohol u otras drogas. 
 
El CIE-10 no incluye el deterioro en su definición, también es importante saber que los 
criterios del mismo requieran un solo mes de sintomatología activa para el diagnóstico de 
esquizofrenia mientras que en el DSM-V se necesiten 6 meses (31). 
 
El manual CIE-10 también clasifica las formas de evolución de los trastornos 
esquizofrénicos, se clasificará según las siguientes categorías: continuo (no hay remisión de la 
sintomatología psicótica durante el período), episódico con defecto progresivo (progresión de 
sintomatología “negativa” entre los episodios psicóticos), episódico con defecto estable 
(sintomatología “negativa” persistente, sin progresión entre los episodios psicóticos), episódico 
remitente (remisión completa entre los episodios psicóticos), remisión incompleta, remisión 
completa, otra forma de evolución y curso de evolución indeterminada, período de observación 
breve. 
 
El DSM-V permite especificar la gravedad, por tanto, la gravedad actual del síntoma se 
realiza mediante una escala sobre 5 puntos en donde cero, es ausente y 4 es presente y grave 
(American Psychiatric Association, 2014). 
 
Un aspecto muy relevante, como se ha mencionado anteriormente, es realizar un buen 
diagnóstico diferencial. 
 
Por tanto, se explicarán los trastornos con lo que es posible hacer el diagnóstico diferencial 
detallados por la DSM-V (32). 
 
Trastorno depresivo mayor o trastorno bipolar con características psicóticas o catatónicas. 
La relación temporal entre la alteración de la psicosis y del ánimo es necesario para distinguir 
la esquizofrenia de estos dos cuadros, también es necesario establecer un balance de la gravedad 
de la sintomatología depresiva o maníaca. Debemos saber que en el caso de que las 
alucinaciones aparezcan solamente durante un episodio depresivo mayor o maníaco, haremos 
el diagnóstico de trastorno depresivo o bipolar con características psicóticas. 
 
Trastorno esquizoafectivo. En este caso necesitamos la existencia de un episodio depresivo 
mayor o maníaco deba presentarse de forma recurrente con sintomatología de la fase activa, 
también que los síntomas del estado anímico se mantengan durante la mayor parte del tiempo 
de los períodos activos. 
 
Trastorno esquizofreniforme y trastorno psicótico breve. En este caso deberemos fijarnos 
en el tiempo de duración de cada cuadro, así mismo, en el trastorno esquizofreniforme la 
duración será menor a seis meses mientras que en el trastorno psicótico breve se necesita al 
menos la duración de un día, pero menor a un mes. 
Trastorno delirante. Podemos distinguirlo de la esquizofrenia en cuanto a la ausencia de 
síntomas que caracterizan a la misma (sintomatología descrita en el criterio A del DSM-V). 
 
Trastorno obsesivo-compulsivo y trastorno dismórfico corporal. Deberemos distinguir 
estos dos cuadros de la esquizofrenia por las obsesiones y compulsiones, la preocupación por 
el olor corporal, los comportamientos repetitivos centrados en el cuerpo del individuo. 
 
Trastorno por estrés postraumático. Debemos conocer este cuadro porque no es infrecuente 
la presenta de alucinaciones de algún momento puntual del pasado donde existió este episodio 
traumático. Por tanto, deberemos realizar el diagnóstico diferencial de un paciente que presente 
sintomatología equivalente a la reacción que puede suponer revivir un momento del episodio 
traumático. 
 
Trastorno de la personalidad esquizoatípica, trastorno del espectro autista y otros trastornos 




Los antipsicóticos constituyen la base del tratamiento farmacológico de la esquizofrenia. 
El 90% de los pacientes de entre 15 a 55 años están a tratamiento con antipsicóticos. 
 
Todos tienen en común un mismo mecanismo de acción, aunque no es el único, actúan 
bloqueando a nivel central los receptores dopaminérgicos D2 (34), por tanto, son fármacos 
antidopaminérgicos. 
 
Cuando el fármaco se encuentra en su concentración idónea, bloquea también los 
receptores de serotonina 5-HT2 y con diferente sensibilidad también se bloquean otros como 
los noradrenérgicos, colinérgicos e histaminérgicos (35). 
 
Para entender mejor estos fármacos es necesario hablar de la clasificación de los 
antipsicóticos, encontrándonos con los antipsicóticos típicos (AT) y atípicos (AA). 
 
Antipsicóticos típicos (AT). Son los más antiguos. Este grupo de fármacos poseen 
características similares entre ellos en cuanto a su mecanismo de acción antidopaminérgica y 
son caracterizados por su eficacia en el control de la sintomatología positiva, pero siendo poco 
eficaces para el control de los síntomas negativos. 
 
Producen frecuentemente síntomas extrapiramidales (SEP) e hiperprolactinemia. 
 
Podemos clasificarlos según sean antipsicóticos de baja potencia o sedativos 
(clorpromazina, tioridazina, etc) o de alta potencia o poco sedantes (haloperdidol, flufenazina, 
trifluoperazina) (36). 
 
Antipsicóticos atípicos (AA). Para hablar de este grupo debemos decir que la clozapina 
fue el fármaco que dio origen a este grupo de nuevo antipsicóticos. Estos fármacos aumentan 
en la corteza prefrontal los niveles de dopamina, actuando sobre los receptores serotoninérgicos 
5-HT2A, además son antagonistas de los receptores dopaminérgicos D2, aunque en menor 
medida que los antipsicóticos típicos (AT) (35). 
 
Los AA poseen unas propiedades diferentes si los comparamos con los antipsicóticos 
típicos (AT). Producen menos síntomas extrapiramidales (SEP) y de discinesia tardía, también 
tienden a mejorar la sintomatología negativa, el deterioro cognitivo, la prevención de recaídas, 
la capacidad funcional y mejoría de la calidad de vida. 
 
En la actualidad este grupo lo constituyen 7 fármacos: clozapina, risperidona, olanzapina, 
quetiapina, ziprasidona, sertindol y aripiprazol (36). 
 
La risperidona, que es el fármaco en el que se centra este trabajo, es un bloqueador selectivo 
monoaminérgico que tiene una elevada afinidad por los receptores serotoninérgicos y 
dopaminérgicos. Como indicación para su prescripción sabemos que está indicado en el 
tratamiento de mantenimiento de paciente diagnosticados de esquizofrenia y que previamente 
estén estabilizados con antipsicóticos orales (37,38). 
 
Este fármaco no está exento de producir reacciones adversas por lo que las más importantes 
son la síntomatología extrapiramidal como la discinesia tardía, las distonías, acatisia y el 
síndrome neuroléptico maligno (SNM) (39,40). Algunos estudios observaron que una elevada 
dosis de risperdal en comparación con una elevada dosis de otro antipsicótico atípico parece 
que el riesgo de efectos extrapiramidales es menor en el caso del risperdal (41). 
 
En cuanto a la presentación farmacológica de estos fármacos están disponibles tanto para 
vía oral como vía intramuscular. Las formulaciones inyectables de liberación prolongada (ILP), 
clásicamente llamadas depot, son una formulación administrada por vía intramuscular. La 
utilización de las formas depot son cada vez más usadas en estos pacientes. Algunos estudios 
señalan que la utilización de antipsicóticos ILP en comparación con los orales reduce el riesgo 
de recaída y hospitalización (42–44). 
 
Las formas depot le proporcionan comodidad al paciente en cuanto a la disminución del 
número de administraciones, obteniéndose mejor cumplimiento (45) y mejores resultados. Por 
tanto, la adherencia y la cumplimentación farmacológica son necesarias para alcanzar el efecto 
terapéutico deseado en estos pacientes. Las desventajas son que pueden presentarse problemas 
farmacocinéticos, mala tolerabilidad tanto local como sistémica y la falta de adherencia al 
tratamiento (46). 
 
Es importante saber, centrándonos en la risperidona si nos preguntamos que vía de 
administración es la mejor o más segura podemos afirmar que algunos estudios concluyen que 
no hay evidencia suficiente para apoyar la superioridad de la risperidona depot sobre la oral 
(47). 
 
Antes de comenzar el tratamiento con antipsicóticos depot hay que verificar que el paciente 
haya estado a tratamiento antipsicótico oral en los últimos 12 meses y haya tenido al menos una 
respuesta parcial de los síntomas positivos. Es recomendable iniciar el tratamiento con una 
pequeña dosis de prueba antes de comenzar con la dosificación recomendada, esta pequeña 
dosis será suficiente para ver si el paciente comienza con efectos adversos puesto que serán más 
duraderos que en la toma oral (48). 
En el caso del risperdal tiene como efectos adversos: parkinsonismo, dificultad para 
quedarse o permanecer dormido, dolor de cabeza, aumento de los niveles de prolactina, 
aumento de peso, mareos, dolor abdominal, incontinencia urinaria, aumento de la presión 
arterial, erupción cutánea y demás (37). 
 
Es necesario establecer un plan de cuidados del paciente esquizofrénico donde no solo se 
buscan medidas farmacológicas para paliar sus síntomas. Estas medidas son (48): 
 
1. Tratamiento farmacológico (ya mencionado anteriormente) y Psicoterapéutico (Terapia 
cognitivo-conductual en la que se entrenan las habilidades sociales y rehabilitación cognitiva y 
terapia cognitiva indicada en la sintomatología psicótica persistente, especialmente las 
alucinaciones). 
 
2. Toma de conciencia de su enfermedad y a responsabilizarse en su tratamiento. Es muy 
importante ayudar al paciente en este aspecto ya que muchas veces se presenta negación de la 
enfermedad y que consecuentemente conlleva el rechazo del tratamiento. 
 
3. Preservar tanto la capacidad cognitiva como la adaptación del paciente. Estos dos 
aspectos pueden verse afectados por el tratamiento farmacológico y por los ingresos en 
unidades de psiquiatría de los pacientes. 
 
4. Prevenir recaídas y su tratamiento si se producen. 
 
5. Proporcionar el soporte emocional tanto del paciente como de su entorno familiar. 
 
 
6. Adoptar medidas Psicoeducativas y Psicosociales. Así como aportar información, al 
paciente y a su familia, de medidas higiénico-dietéticas, riesgo que supone el consumo de 
tóxicos y que puedan llevarlo a la exclusión social. 
 
7. Realizar un seguimiento que se prolongue durante toda la enfermedad del paciente. Este 
punto es muy importante ya que podemos prevenir el riesgo de recaída y en caso de que se 
produzca, detectarla y establecer un nuevo plan de tratamiento. Es necesario vigilar tanto la 
tolerancia al fármaco como observar si se produce algún efecto secundario que pueda interferir 





2 JUSTIFICACIÓN Y OBJETIVOS 
Los antipsicóticos son una opción de tratamiento eficaz para pacientes con esquizofrenia. 
En la actualidad, existen numerosos inyectables de acción prolongada en el que se incluye la 
risperidona. 
 
Una de las problemáticas en estos pacientes que sufren trastornos mentales graves es la 
adhesión al tratamiento, por tanto, los antipsicóticos de acción prolongada tienen la hipótesis 
de ofrecer ventajas clínicas con respecto a sus equivalentes orales. 
 
Los metaanálisis de ensayos clínicos aleatorizados y estudios de imagen espejo dieron 
resultados equívocos y se centraron fundamentalmente en resultados económicos y no en 
clínicos. 
 
Los principales objetivos del presente trabajo son: 
 
- Conocer como está funcionando el uso de Risperdal Consta en nuestra población. 
 
- Evaluar los datos recogidos de rutina para determinar la rentabilidad y los resultados 
clínicos del cambio de antipsicótico oral a Risperdal Consta. 
 
- Evaluar la eficacia clínica utilizando las puntuaciones HoNOS (Health of the Nation 
Outcome Scale). 
 
- Revisar la bibliografía referente a las diferencias en el uso de antipsicótico oral y depot, 











Se realizó un estudio observacional, retrospectivo y comparativo entre un grupo de 
pacientes antes y después de la introducción de Risperdal Consta en aquellos que estuviesen 
previamente tomando antipsicóticos orales. 
 
Se recogen y analizan datos demográficos y variables tres años antes a la introducción del 
Risperdal Consta, y la respuesta tras la primera dosis se evaluó al primer mes hasta un año. 
 
3.2 POBLACIÓN DE ESTUDIO. 
 
Se estudian un total de 20 pacientes con diagnóstico de esquizofrenia por la CIE-10 
(bibliografía). A seguimiento en consultas externas de Psiquiatría del Hospital Álvaro 
Cunqueiro que pertenece al Complejo Hospitalario de Vigo (CHUVI) y que hubiesen 
comenzando el tratamiento con Risperdal Consta previo a marzo de 2019 para evaluar la 
respuesta al año de inicio del mismo. 
 
Inicialmente la muestra fue de 35 pacientes de los cuales sólo fueron incluidos 20 de ellos, 
los restantes no cumplían los criterios de inclusión, bien por tener un diagnóstico distinto a la 
esquizofrenia o por haber comenzado más tarde el tratamiento a la fecha límite. 
 
3.3 CRITERIOS DE INCLUSIÓN EN EL ESTUDIO. 
 
Los criterios de inclusión fueron: 
 
- Diagnóstico de esquizofrenia por la CIE-10. 
- Inicio del tratamiento con Risperdal Consta previo a marzo de 2019. 
 
3.4 CRITERIOS DE EXCLUSIÓN EN EL ESTUDIO. 
 
Los criterios de exclusión fueron: 
 
- Pacientes con un diagnóstico distinto a la esquizofrenia o no incluido por la CIE-10. 
- Pacientes que hayan comenzado el tratamiento con Risperdal Consta después de marzo 
de 2019. 
- Pacientes que hayan sido atendidos en hospitales y clínicas privadas por no tener acceso 
a los datos de sus historias clínicas. 
 
3.5 VARIABLES DEL ESTUDIO. 
Las variables recogidas para poder realizar este trabajo fueron: 
 
3.5.1 Variables sociodemográficas. 
 
Sexo, edad, situación laboral (estudiante, ama de casa, empleado a media jornada o 
completa, desempleado, jubilado, baja prolongada). 
 
3.5.2 Variables clínicas. 
 
Fecha de diagnóstico de esquizofrenia, consumo de sustancias tóxicas (alcohol, tabaco, 
cannabis, heroína, estimulantes, metadona, sedantes sin prescripción médica, otros opiáceos, 
inhalantes, entre otros), eventos adversos tras la medicación, ideas autolíticas, conductas 
violentas. 
 
3 años antes del comienzo de la primera inyección del fármaco: tratamiento 
(anticolinérgicos, antidepresivos, estabilizadores, benzodiacepinas, antipsicóticos orales, 
antipsicóticos depot, medicación somática, otros), historial de ingresos, historial de visitas 
psiquiátricas (ambulatorias y a urgencias), puntuación en escala EEAG* y PANSS**. 
 
3 meses después de la primera inyección: tratamiento (anticolinérgicos, antidepresivos, 
estabilizadores, benzodiacepinas, antipsicóticos orales, antipsicóticos depot, medicación 
somática, otros), historial de ingresos, historial de visitas psiquiátricas (ambulatorias y a 
urgencias), puntuación en escala EEAG y PANSS. 
 
Seguimiento entre 3 meses-1 año de la primera inyección: tratamiento (anticolinérgicos, 
antidepresivos, estabilizadores, benzodiacepinas, antipsicóticos orales, antipsicóticos depot, 
medicación somática, otros), historial de ingresos, historial de visitas psiquiátricas 
(ambulatorias y a urgencias), puntuación en escala EEAG y PANSS. 
 
*EEAG: Elaborada por la American Psychiatric Association (APA). Evalúa el nivel de 
funcionamiento de los enfermos mentales. Presenta un único ítem. La actividad global, la 
satisfacción en múltiples actividades, que se puntúa en una escala de 0 a 100. 
 
**PANSS: Se considera un test útil para valorar severidad de síntomas y monitorización 
de respuesta al tratamiento. Consta de 30 ítems que se puntúan de 1 (ausente) a 7 (extremo). 




Los datos para realizar este estudio se obtuvieron a partir de una base de datos anonimizada 
con la ayuda de los psiquiatras del hospital Álvaro Cunqueiro que recogiese las variables más 
relevantes para el estudio. 
 
Para la obtención de los datos se procedió a la búsqueda en el IANUS de las variables a 
estudiar de cada paciente. 
 
En primer lugar, se comprobó de la lista inicial de los pacientes si éstos cumplían los 
criterios de inclusión y no cumplían ninguno de exclusión. Si el paciente cumplía los criterios 
de inclusión y no presentaba ninguno de exclusión, se incluía en la base de datos del estudio. 
En caso de que alguno presentara algún criterio de exclusión, se desestimaba del estudio. 
 
Una vez aplicadas las medidas anteriores al grupo de pacientes a estudio se comenzó a la 
recogida de las variables de interés y el consiguiente análisis de los datos recogidos. 
 
A cada paciente se le asignó un número de tal manera que no fuese posible identificarlos, 
logrando así anonimizar la muestra. De esta manera la persona encargada de analizar los datos 
no podría saber la identidad de los pacientes. 
 
3.7 ANÁLISIS DE DATOS. 
 
Para el análisis de datos se empleó el programa estadístico SPSS para Windows versión 
20.0 y se realizó un primer estudio de estadística descriptiva de todas las variables consideradas. 
 
Se han utilizado diversas pruebas estadísticas. Por un lado, para comparar dos medias en 
muestras independientes y variables cuantitativas se ha utilizado el test T de Student. Como 
alternativa en test no paramétricos se ha usado el test U de Mann-Whitney. Para comparar 
medias entre tres o más grupos se ha recurrido al test ANOVA. 
 
También se ha utilizado el test Chi-cuadrado para comparar porcentajes en caso de trabajar 
con variables categóricas. El nivel de significación es p<0,05. 
 
3.8 PROTECCIÓN DE DATOS, CONFIDENCIALIDAD Y ASPECTOS ÉTICOS. 
 
Todo el equipo investigador se compromete a cumplir los principios de la Declaración de 
Helsinki para los estudios médicos con pacientes, y la Ley Orgánica de Protección de Datos y 
de garantía de los derechos digitales 3/2018, de 5 de diciembre, así como lo dispuesto en el 
Reglamento General de Protección de Datos (Reglamento UE 2016-679 del Parlamento 
Europeo y del Consejo, de 27 de abril), manteniéndose la confidencialidad y seguridad de los 
datos obtenidos en la elaboración del estudio. 
 
3.9 LIMITACIONES DEL ESTUDIO. 
 
El tamaño muestral es bastante reducido, lo que dificulta encontrar relaciones 
significativas a partir de los datos, y además no asegura que la muestra sea representativa de la 
población, lo que disminuye la validez externa del estudio. 
 
Otra de las limitaciones es la dificultad de recoger datos en pacientes con bajo número de 
asistencia a las citas programadas y también en aquellos a seguimiento en el ámbito privado, 






Para llevar a cabo el estudio, se hizo una selección de la muestra a través de los criterios 
de inclusión y exclusión expuestos en el apartado de Material y Métodos. Un total de 35 sujetos 
fueron seleccionados, de los cuales 15 sujetos fueron eliminados de la muestra por encontrarse 
en alguna de las siguientes circunstancias: no tener un diagnóstico de esquizofrenia, haber 
comenzado el tratamiento más tarde de la fecha límite propuesta y no otorgar adecuadamente 
su consentimiento informado. 
 
La muestra final quedó integrada por 20 pacientes con el diagnóstico de Esquizofrenia 
(DSM-V, APA 2013). Las características sociodemográficas analizadas fueron las que se citan 
con mayor frecuencia en las investigaciones revisadas: “edad”, “sexo” y “situación laboral” 
(49), además de “estado civil” y “nivel de estudios” (Tabla I). 
 
 
 Muestra con 
Esquizofrenia 
Sig. 
N 20  
EDAD 43,55±7,19  
SEXO   
Hombres 16 (80%)  
Mujeres 4 (20%) p = 0,001 
SIT. LABORAL   
Estudiante 0 (0%)  
Trabaja 1 (5%)  
Desempleado 0 (0%)  
Inactivo por enfermedad 19 (95%) p = 0,001 
 
Tabla I. Características sociodemográficas de la muestra de estudio. 
 
Como podemos observar en la Tabla I, el total de los pacientes con esquizofrenia fueron 
tratados en el área sanitaria de Vigo: 16 hombres (80%) y 4 mujeres (20%) con una edad media 
de 43,6 (± 7,19). La edad mínima fue 32 y la máxima 57, siendo la moda 42 (20%). 
 
La mayoría de los pacientes se encontraban en situación de incapacidad, con jubilación, 
es decir, inactivos por enfermedad (95%), a excepción de uno de los pacientes reclutados que 
se encuentra activo laboralmente. Concretamente ese paciente es el de menor edad de la muestra 








La muestra no es homogénea en términos sociodemográficos y estas características serán 
tenidas en cuenta a la hora de la interpretación de los resultados de las variables a estudio. 
 
En cuanto a las características clínicas, el grupo de estudio presenta una duración media de 
su enfermedad de 12,15 (± 4,67) años. La duración mínima de evolución ha sido de 3 años y la 
máxima de 15 años, la moda 13 años. 
 
Por otro lado, el consumo de tóxicos estuvo presente en el 50% de los pacientes. De mayor 
a menor consumo en la muestra de estudio, la sustancia de mayor consumo fue el cannabis 
(40%), seguido de la cocaína (30%) y el alcohol (20%). Un 5% de los pacientes consumen 
benzodiacepinas sin prescripción médica y otro 5% estimulantes sin prescripción. Por último, 








Benzodiazepinas sin prescripción 
Cannabis 
 
Figura 1. Distribución del consumo de tóxicos en la muestra de estudio. 
 
El porcentaje de pacientes a tratamiento con antipsicóticos (orales o inyectables), previo al 
inicio de Risperdal Consta, fue del 75%. Todos los sujetos incluidos tenían antecedentes de 
tratamiento previo con uno o más antipsicóticos y otros psicofármacos. Una vez iniciado el 
tratamiento con Risperdal Consta el porcentaje de pacientes con antipsicóticos, orales y/o depot, 
incrementa hasta alcanzar el 100%. La razón no es atribuible al inicio del antipsicótico depot, 
sino a que se produce un aumento de la prescripción de antipsicóticos orales, que pasa del 60% 
al 90% (p<0.01). 
 
Incluso, aumentando el porcentaje de pacientes con dos o más antipsicóticos orales 
asociados a Risperdal inyectable (10% más; p<0.05). 
 
Algo similar puede observarse en otros psicofármacos utilizados para el manejo de la 
esquizofrenia, el porcentaje de anticolinérgicos aumenta en un 20% (p<0.01) y los 
benzodiacepinas en un 15% (p<0.01). 
Por el contrario, si se observa una reducción en el uso de antidepresivos (5% menos; 




Figura 2. Comparativa de la distribución del tratamiento psicofarmacológico en la muestra de estudio 
previo al inicio, al mes y al año con Risperdal Consta. 
 
 
Respecto a la evaluación comparativa sobre el uso de recursos, el coste y la rentabilidad 
del tratamiento de Risperdal Consta frente a los antipsicóticos orales, los resultados muestran 
que se produce una disminución estadísticamente significativa en el número de ingresos 
(p<0.05), las visitas a urgencias (p<0.01) y el número de visitas ambulatorias (p<0.01), lo que 
indica que la elección de una formulación inyectable, como la risperidona inyectable, permite 
disminuir el gasto que supone la enfermedad de la esquizofrenia para la salud pública. 
 
El número de ingresos fue de 18 durante el periodo basal de tratamiento con antipsicóticos 
orales, y se redujo en más del 25% (5 ingresos) al año de tratamiento con la opción inyectable. 
El número de visitas a urgencias fue de 65 en el periodo basal y se redujo en un 40% (26 
ingresos). Y, el número de visitas ambulatorias fue de 81 en el periodo basal y se redujo en un 

















































Un mes con Risperdal Consta Un año con Risperdal Consta 
 
 
Figura 3. Evaluación comparativa del uso de recursos asistenciales en la muestra de estudio previo al 
inicio, al mes y al año con Risperdal Consta. 
 
 
La experiencia de eventos adversos fue variable entre los periodos temporales de 
tratamiento. Un mayor número de pacientes, estadísticamente significativo (p<0.05) 
experimentaron síntomas extrapiramidales (20%), torpeza (30%) y somnolencia (5%), en el 
periodo basal que en el periodo de tratamiento con risperidona inyectable (10%, 5%, y 0%, 
respectivamente). Por el contrario, en el primer mes tras instaurar Risperdal Consta se 
registraron dos efectos secundarios que no estaban presenten en el periodo basal: 
hiperprolactinemia (20%) y aumento de peso (60%); siendo la diferencia estadísticamente 
significativa (p<0.05). 
 
Después de un año con Risperdal Consta, el número de pacientes con hiperprolactinemia 
se redujo hasta el 0%, regresando al estado basal. Sin embargo, el problema del aumento de 
peso se ha mantenido en un 20% de los casos. Otros efectos secundarios como la disfunción 
sexual (25%), los mareos y la fatiga (10%) y la sialorrea y la visión borrosa (0%) se mantuvieron 






Previo al inicio de Risperdal 
Consta 
Un mes con Risperdal 
Consta 
Un año con 
Risperdal Consta 
Mareos 1 2 0 
Sialorrea 0 0 0 
Visión borrosa 0 0 0 
Hiperprolactinemia 0 4 0 
Disfunción sexual 6 5 5 
S. Extrapiramidales 4 2 0 
Torpeza 6 1 0 
Somnolencia 3 0 0 
Aumento de peso 5 12 8 
Fatiga 3 2 1 
 
Tabla II. Efectos adversos asociados al tratamiento antipsicótico. 
 
Podemos apreciar que tanto los síntomas extrapiramidales como la torpeza y la 
somnolencia están presentes al inicio del tratamiento del Risperdal Consta, vemos como de 
manera significativa esta sintomatología va disminuyendo pasado un mes del inicio del 
tratamiento hasta finalizado el primer año que desaparecen por completo. 
 
También es importante mencionar otros factores como son la hiperprolactinemia y el 
aumento de peso que de manera brusca a tan solo un mes del inicio del tratamiento aumentan 
considerablemente llegando por un lado a remitir en el caso de la hiperprolactinemia al año del 
tratamiento mientras que el aumento de peso se sostiene con respecto al inicio con un ligero 
repunte al primer mes de tratamiento. 
 
Por otro lado, los mareos desaparecen tras un año de tratamiento. La fatiga disminuye 
notablemente. Por último, la sialorrea y la visión borrosa se mantienen ausentes desde el inicio. 
Además, en el conjunto de la muestra se detectó una disminución significativa de los síntomas 
esquizofrénicos evaluados por medio de las puntuaciones totales y subescalas de la 
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Figura 4. Puntuaciones medias en la escala. 
 
Como se observa en la Figura 4, las puntuaciones medias de la subescala positiva PANSS 
disminuyeron significativamente desde el año previo al inicio del inyectable hasta el mes 1 con 
Risperdal Consta (24,35± 7,59 vs 21,68± 6,55; p <0.05) y de un mes al año (21,68± 6,55 ± 6,55 
vs 14,34 ± 6,01; p <0.05). 
 
Del mismo modo, se detectó una reducción de las puntuaciones medias de la subescala 
negativa PANNS tanto de el año previo hasta el mes 1 con Risperdal Consta (33,06± 9,14 frente 
a 27,22 ± 7,96; p <0.05) como de el mes 1 al año (a 27,22 ± 7,96 frente a 21,48 ± 7,66; p <0.05). 
Las puntuaciones medias generales disminuyeron significativamente de 48,76 ± 11,57 a 42, 00 
± 9,25 (p <0.05) y de 42, 00 ± 9,25 a 30,10 ± 6,88 (p <0.05). 
 
Así mismo, se produjo una disminución estadísticamente significativa de las puntuaciones 
medias de la EEAG desde el punto basal al inicio de Risperdal Consta (34,30± 6,20 vs 40,13± 
7,91; p<0.05) y desde el mes 1 al año con la formulación inyectable (40,13± 7,91vs 62,47 ± 
10,52; p<0.01) (Figura 5). 
 
La gravedad de la enfermedad disminuye. La mayoría de las puntuaciones asignadas a los 
pacientes después de un año con Risperdal Consta correspondían al rango 61-70 que indica 
algunos síntomas leves o alguna dificultad en la actividad social, laboral o escolar (p. ej., hacer 
novillos ocasionalmente o robar algo en casa), pero en general funciona bastante bien, tiene 
algunas relaciones interpersonales significativas. 
 
Por el contrario, en periodo basal la mayoría de las puntuaciones correspondían al rango 














el lenguaje es a veces ilógico, oscuro o irrelevante) o alteraciones importantes en varias áreas 
como el trabajo escolar, las relaciones familiares, el juicio, el pensamiento o el estado de ánimo 
(p. ej., un hombre depresivo evita a sus amigos, abandona la familia y es incapaz de trabajar; 
un niño golpea frecuentemente a niños más pequeños, es desafiante en casa y deja de acudir a 
la escuela). 
 
La mejoría clínica se mantiene después de un año en los pacientes en seguimiento. 
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Figura 5. Puntuación media en la Escala de Evaluación de la Actividad Global. 
 
Por último, cabe destacar que la mayoría de los pacientes presentan un elevado grado de 






Los objetivos principales que se persiguen en el tratamiento de la esquizofrenia son reducir 
la frecuencia y gravedad de los episodios psicóticos, mejorar la sintomatología negativa, 
mejorando la calidad de vida y funcionalidad de los pacientes, y facilitar la integración 
sociolaboral y familiar del paciente esquizofrénico. El diagnóstico precoz y la adherencia al 
tratamiento son elementos clave para mejorar el pronóstico de pacientes con esquizofrenia (50). 
 
Así mismo, la esquizofrenia es un trastorno extremadamente costoso, debido al elevado 
precio de los fármacos antipsicóticos, las recaídas y hospitalizaciones por falta de adherencia 
al tratamiento, y por la pérdida de funcionalidad de los pacientes que requiere un apoyo 
rehabilitador psicosocial de por vida. La elección del tratamiento más adecuado a cada caso 
particular puede asegurar el éxito y, por tanto, la reducción de los gastos económicos y el 
desgaste de la enfermedad (51)(52) (53). 
 
Según las guías de práctica clínica del el Instituto Nacional para la Salud y la Excelencia 
Clínica (NICE), (54)el tratamiento de la esquizofrenia debería tener en cuenta la eficacia (la 
capacidad de una intervención para obtener el resultado deseado en condiciones ideales), 
efectividad (el grado en que se obtiene el efecto deseado bajo condiciones o entornos de práctica 
clínica habitual) y eficiencia (valor de la intervención en relación con su costo para el paciente 
y la sociedad)(55–62). 
 
Las recomendaciones actuales para el tratamiento de mantenimiento de la esquizofrenia 
incluyen el uso de antipsicóticos atípicos de larga duración como estrategia de primera línea. 
Numerosos ensayos clínicos bien controlados realizados hasta el momento indican que los 
antipsicóticos inyectables son alternativas de tratamiento efectivas monoterapéuticas (63–67). 
 
Nuestra experiencia clínica nos induce a introducir esta medicación desde la 
hospitalización para asegurar la supervisión posterior en el medio ambulatorio. Sin embargo, 
no tenemos registros que nos retroalimenten con datos objetivos sobre la efectividad y 
eficiencia de los antipsicóticos inyectables en nuestra área sanitaria. 
 
Con este trabajo intentamos conocer como está funcionando el uso de Risperdal Consta en 
nuestra población. Se estudió una muestra de pacientes de edad media algo elevada 
(43,55±7,19), probablemente debido a que la mayoría se trataba de pacientes crónicos o que 
presentaban una descompensación de su patología. La distribución por sexos y situación laboral 
es la esperable en una muestra de pacientes esquizofrénicos, con predominio de varones 
jubilados por incapacidad (68,69). 
 
Alrededor del 50% consumían algún tipo de tóxico, como ocurre en otras poblaciones. En 
la esquizofrenia se supone una predisposición a los trastornos por abuso de sustancias hasta 5 
veces mayor respecto a la población general (70) . 
Sin embargo, la realidad clínica es que los antipsicóticos inyectables de acción prolongada 
a menudo se usan junto con los antipsicóticos orales para el tratamiento de la esquizofrenia, a 
pesar de las recomendaciones de las guías clínicas (71). 
 
En cuanto a los tratamientos previos al cambio a risperidona inyectable, la mayoría de los 
pacientes (alrededor del 75%) estaba en tratamiento con combinados de 2 antipsicóticos o más 
a dosis terapéuticas. No obstante, la politerapia era muy frecuente y las benzodiacepinas eran 
el tratamiento más frecuentemente utilizado. 
 
Al final del estudio, el 95% de los pacientes continuaba con el tratamiento, y sólo un 
paciente abandonó la medicación por iniciativa propia. En cuanto a la reducción de la 
politerapia, se encontró que desde el inicio del tratamiento con risperidona inyectable fue 
posible reducir algunos tratamientos asociados (principalmente antidepresivos y estabilizadores 
del ánimo). Sin embargo, no se puede demostrar que disminuya de la misma manera la 
frecuencia de combinaciones de antipsicóticos, ya que no se encuentran diferencias 
significativas en el número de antipsicóticos utilizados. Tampoco se reduce el uso de 
benzodiacepinas, y anticolinérgicos. Hay que tener en cuenta que la risperidona inyectable se 
cuantificó como tratamiento principal. 
 
Se produjo una reducción estadísticamente significativa en el número medio de ingresos 
hospitalarios, las visitas a urgencias y las visitas ambulatorias. 
 
La mejoría clínica aparece reflejada en la disminución de la puntuación media de la escala 
PANSS y la EEAG. La mejoría de la gravedad clínica se mantiene si se la compara con las 
puntuaciones al año de tratamiento, lo que permite constatar que dicha mejoría se mantiene 
estable al menos durante el período analizado. La mejoría podría ser especialmente relevante 
en pacientes con trastornos por abusos de sustancias. Estos pacientes constituyen un grupo de 
mayor riesgo de incumplimiento terapéutico, en el que el aumento del grado de supervisión y 
asegurar el cumplimiento de la medicación puede ser determinante (72–76). 
 
También hay que resaltar, los efectos secundarios asociados a los antipsicóticos que pueden 
ser la razón principal para el abandono del tratamiento farmacológico. Los síntomas 
extrapiramidales (20%), la torpeza (30%) y la somnolencia (5%), se redujeron tras el inicio de 
la risperidona inyectable, pero la hiperprolactinemia (20%) y, sobre todo, el aumento de peso 
(60%) fueron efectos adversos que coincidieron en la misma línea temporal del inicio de 
Risperdal Consta. 
 
La hiperprolactinemia por antipsicóticos se produce por el bloqueo de los receptores D2 de 
dopamina que, en las células hipofisarias, provoca la pérdida del factor inhibitorio sobre la 
secreción de prolactina. Esto explica que los antipsicóticos con un mayor índice de ocupación 
de los receptores D2 tengan mayor capacidad para provocar elevaciones de mayor intensidad y 
más frecuentemente. Principalmente asociada a la risperidona y del metabolito 9- 
hidroximetabolito paliperidona (77–79). 
 
La Sociedad Española de Psiquiatría Biológica y Sociedad Española de Psiquiatría señala 
las siguientes recomendaciones para disminuir los niveles de prolactina asociada a los 
antipsicóticos: disminuir la dosis del antipsicótico actual, añadir aripiprazol (capaz de disminuir 
los niveles de prolactina plasmáticos), cambiar el antipsicótico actual por un antipsicótico 
“ahorrador” de prolactina (aripiprazol, olanzapina, quetiapina o clozapina), añadir un agonista 
D2 o añadir terapia con anticonceptivos hormonales (80–83). 
 
Las manifestaciones clínicas de esta alteración hormonal pueden aparecer tanto a corto, 
medio como a largo plazo. A corto plazo afecta a la función gonadal, sexual y a la mama. A 
largo plazo, aparecen complicaciones como osteoporosis. Todo ello puede repercutir sobre la 
adherencia terapéutica suponiendo un riesgo para la salud y funcionalidad de los pacientes. 
 
El síndrome metabólico es uno de los efectos más preocupantes en pacientes que reciben 
tratamiento antipsicótico, especialmente los denominados de segunda generación (84). 
 
El metaanálisis desarrollado por Mitchell y cols. (2013) mostró que la tasa general de 
síndrome metabólico en pacientes adultos con esquizofrenia y trastornos relacionados fue del 
27,9%. Esto parece corresponder con lo que nosotros podemos observar en nuestra muestra 
antes del inicio de tratamiento con risperidona inyectable (25%), sin embargo, en el primer mes 
de tratamiento con risperdal nuestro porcentaje aumenta hasta el 60% y se estabiliza en el 40% 
al año (84). 
 
Por último, hay que resaltar que el nivel de satisfacción se relaciona con la risperidona 
inyectable desde el inicio del tratamiento. 
 
Hay que tener en cuenta que hay algunas deficiencias metodológicas que limitan las 
conclusiones: en primer lugar, se trata de un estudio no experimental, realizado en la práctica 
clínica habitual. Por lo tanto, el estudio no ha sido diseñado específicamente para evaluar las 
variables analizadas, lo que puede generar sesgos metodológicos, y por tanto los resultados 
deben interpretarse con cautela. 
 
Sería ideal llevar a cabo un estudio cualitativo de cada paciente y no cuantitativo en grupo, 






Del análisis y evaluación de los resultados del estudio podemos concluir lo siguiente: 
 
-El Risperdal Consta permite disminuir el gasto sanitario que supone la esquizofrenia 
puesto que se produce un descenso estadísticamente significativo en el número de ingresos, las 
visitas a urgencias y el número de visitas ambulatorias. 
 
-El Risperdal Consta es un fármaco bien tolerado por la gran mayoría de pacientes logrando 
una buena adherencia a la medicación y por tanto un mejor pronóstico. 
 
-La risperidona inyectable puede lograr reducir el uso concomitante con otros fármacos 
asociados como los antidepresivos y estabilizadores del ánimo. 
 
-En cuanto a los efectos secundarios no hay diferencias clínicas entre el antipsicótico oral 
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